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El oligodendroglioma de la médula espinal es una neoplasia extremadamente rara y solo se han reportado 52 casos en la 
literatura. Se reporta el caso de un paciente varón de 52 años, con paraplejia y un tumor en la medula espinal a nivel de C7 a T4. 
El diagnóstico final fue oligodendroglioma anaplásico con deleción del cromosoma 1p. 






Spinal cord oligodendroglioma is an extremely unusual glial 
neoplasm and only 52 cases have been reported at this time. 
We report the case of a 52 year-old man with paraplegia and 
an intramedullary tumor of the spinal cord at levels C7 to T4. 
The final diagnosis was anaplastic oligodendroglioma with 
an isolated chromosome 1p deletion. 
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En los últimos 10 a 15 años la clasificación de los gliomas 
difusos ha sufrido un cambio considerable. Por ejemplo, 
los  tumores oligodendrogliales han  evolucionado 
en términos de conceptos para su interpretación  y 
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y el fenotipo incluye una translocación desbalanceada 
recurrente que compromete las regiones centroméricas 
de los cromosomas 1 y 19, lo que resulta en la pérdida 
combinada de 1p/19q y se produce en hasta 70% de 
los oligodendrogliomas.3-9  Cuando está presente, es un 
factor pronóstico importante y prevé una mayor repuesta 
a la radioterapia y quimioterapia, especialmente a los 
agentes alquilantes como la temozolamida.10,11 
El nombre de oligodendroglioma  fue introducido por 
Bailey y Bucy, en 1929, para describir un tumor compuesto 
de células que se asemejan a los oligodendrocitos. En 
ese tiempo, y ahora también, no hubo evidencia directa 
para apoyar la afirmación de que los oligodendrogliomas 
surgen a  partir de  oligodendrocitos maduros. La 
noción preferida actualmente es  que  los  gliomas 
bien diferenciados  pueden surgir de células madres 
pluripotenciales neurales.3 
 
PRESENTACIÓN DEL CASO 
 
El paciente de 52 años, agricultor, con dos años de 
enfermedad que  se  caracterizaba por  debilidad y 
entumecimiento de las extremidades inferiores. Luego 
desarrolló estreñimiento e   incontinencia urinaria. 
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Seis meses antes de su ingreso, el paciente desarrolló 
paraplejia; y, un mes antes de llegar a nuestro hospital, se 
sometió a una cirugía de columna. El diagnóstico 
patológico inicial fue ependimoma de células claras en el 
hospital origen de la referencia. La resonancia magnética 
de  octubre de  2010 mostró una masa intramedular 
que se extendía de C7 a T4, con edema y  cambios 
degenerativos en  la  columna vertebral adyacente. Figura 
1. 
Ya en el Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas, 
se revaluó el caso y los tejidos extraídos. Los cortes 
histológicos mostraron una neoplasia moderadamente 
celular. Las células tumorales eran predominantemente 
redondas y uniformes con contornos nucleares bastante 
nítidos y cromatina finamente granular con nucléolos 
pequeñosocasionales. Tenían una cantidad moderada 
de citoplasma claro, vacuolado, con áreas del tumor 





















Figura  2. Presencia de halos perinucleares de la imagen clásica en 
‘huevo frito’ y una fina red capilar en oligodendroglioma (100x). Figura 3. Tumor celular con proliferación microvascular (40x). 
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identificó figuras mitóticas dispersas y varios focos de 
proliferación microvascular. No se identificó necrosis tumoral. 
Se llevó a cabo los estudios de inmunohistoquímica para  
PGAF,  EMA,  CD99,  D2-40,  sinaptofisina, neurofilamento 
y  Olig2.12   Las  células  tumorales mostraron positividad 
irregular a PGAF y un grado variable de tincióna Olig2 con 
algunas áreas de fuerte positividad. El   neurofilamento 
realzó  numerosos procesos axonales atrapados en la mayor 
parte del tumor, lo que confirmó la naturaleza infiltrativa de la 
 
neoplasia. Una subpoblación de las células tumorales 
eran sinaptofisina positivas. Además, la sinaptofisina 
destacó el neuropil atrapado. Las células tumorales 
eran negativas para neurofilamento,  CD99, D2-40 y 
EMA. Estas características  son consistentes con un 
oligodendroglioma anaplásico, OMS grado III. Debido 
a la rareza de este tumor en la médula espinal, se realizó 
hibridación in situ con fluorescencia para 1p19q en el 
laboratorio de UCSF para fines de diagnóstico. Se halló 
deleción del cromosoma 1p aislada sin supresión de 19q. 
El paciente fue sometido a radioterapia con 3 750 cGy. En 
el seguimiento, un mes después, se produjo mejoría de la 




El oligodendroglioma anaplásico de la médula espinal 
es un tumor extremadamente raro, con solo unos pocos 
casos descritos en la literatura, lo que representa entre 
0,8 % y 4,7 % de los tumores de la médula espinal. Si 
se considera que la mayoría de los casos que se han 
descrito tienen limitaciones diagnósticas y  hay un 
número de imitadores más comunes en esta ubicación 
(por ejemplo, astrocitoma pilocítico), es probable que 
la incidencia real sea aún menor.13-15 En un ejemplo 
publicado previamente de   un  oligodendroglioma 
anaplásico recurrente de la médula espinal se encontró, 
de forma análoga a nuestro caso, deleción solitaria de 1p 
(19q intacto). Este caso que se asoció con una respuesta 






Figura 5. El  tumor  es predominantemente  PGAF negativo, con 
alguna expresión en oligodendrocitos gliofibrilares (400x). 
Figura 6. La inmunotinción para neurofilamento realza la presencia  
de axones atrapados (400x). 
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Hay varias posibles pautas terapéuticas para el trata- 
miento y el consenso sugiere que la cirugía es la 
herramienta más importante si el tumor es accesible. 
La extirpación quirúrgica, la radioterapia(RT) y la 
quimioterapia, son las  principales modalidades de 
tratamiento en  oligodendrogliomas  de  la  columna 
vertebral; pero,  desafortunadamente,   la  naturaleza 
infiltrante de este tumor hace de la resección un reto. 
Poco se sabe sobre el papel del estado de la deleción 
1p19q en oligodendrogliomas espinales ya que son muy 
pocos casos estudiados. Sin embargo, existe actualmente 
un ejemplo de codeleción 1p/19q y un reporte de caso 
con  solo deleción 1p.13,15 
Una revisión de  la  literatura entre 1931 y  1978 
describió el detalle clínico patológico de 36 casos de 
oligodendroglioma intramedular (OI).16 Entre 1979 y 
2010 se publicó 16 casos adicionales. De los 52 casos 
reportados de OI, solo nueve fueron oligodendrogliomas 
anaplásicos (OA).17-20  Woods reportó el primer caso de 
OA del cono medular y la cauda equina en 1944.20 El 
paciente solo recibió RT y murió cinco meses después. 
Love presentó el segundo caso de olidodendroglioma 
grado II del filum terminale en 1951, este paciente fue 
tratado con radioterapia (RT).21 
En oligodendrogliomas  de grado II, varios autores 
informan captación heterogénea de  contraste pero 
este patrón es bastante inespecífico y el diagnóstico de 
oligodendroglioma  anaplásico rara vez se considera 
en los estudios de imagen, ya que otras entidades son 
mucho más frecuentes en esta localización.22 
Un caso de OA, que fue publicado por Nam en 1998 
de un niño de tres años de edad con hipertensión 
intracraneal, que seis meses más tarde desarrolla 
síntomas de compromiso medular. La RM muestra un 
tumor intramedular de T4 a L1 con captación hete- 
rogénea de contraste y siringomielia. El niño desarrolló 
mielopatía e incontinencia urinaria pos-RT y sobrevivió 
48 meses.18 En nuestro caso, la paciente presentaba 
déficits similares y la resonancia magnética reveló un 
tumor localizado dorsalmente con realce de contraste y 
asociado a siringomielia. 
También se observó siringomielia en varios casos 
reportados previamente de OI; así, Ushida publicó 
un caso de OI grado II de C7 a T12 con siringomielia 
cervical y siringobulbia. Se sometió a una cirugíapara 
obtener una biopsia y el tratamiento de la siringomielia. 
En una segunda operación se realizó resección total y 
a continuación, se trató con RT (5 000 cGy) con una 
subsiguiente supervivencia de tres años.19 
La duración de  los síntomas de  los nueve casos 
publicados previamente de OA intramedular fue de 1 a 48 
meses. En nuestro caso, fue de 24 meses. De estos nueve 
casos con OA, tres eran cervicales, cuatro torácicos y 
dos lumbares. Nuestro caso es de localización torácica. 
Solo dos casos recibieron quimioterapia después de la 
RT. El caso presentado por Ramírez en 2007 fue tratado 
con el protocolo de PVC (procarbazina,  vincristina 
y lomustina), y desarrolló metástasis cerebrales a los 
19 meses.21 El caso reportado de OI con deleción de 
1p en un paciente de 18 años de edad con una masa 
intramedular de T8 a T10, que realzó contraste en la 
MRI, mostró siringomielia a nivel cervical por debajo 
de la lesión.La paciente fue sometida a resección total 
y recibió 4 000 cGy de RT. El tumor recurrió ocho 
meses después y la paciente fue sometida a una segunda 
operación, en la que se logró la resección subtotal del 
tumor. Luego recibió quimioterapia con temozolamida 
(seis cursos) sin evidencia de tumor un año después.15 En 
nuestro caso, el paciente recibió 3 750 cGy pero debido 
a otras complicaciones médicas aún no ha comenzado 
la quimioterapia. 
El caso de un hombre de 30 años con un OI grado II 
de la OMS con codelecion 1p y 19q que desarrolló 
oligodendrogliomatosis cerebral y sobrevivió 19 meses 
con RT y quimioterapia con temozolamida.13 
La dosis de RT aplicada a los pacientes fue entre 4 000 
y 5 040 cGy. La controversia en la aplicación de RT 
después de la cirugía es el riesgo de mielopatía. En 
1980, Fortuna reportó el caso de una mujer de 26 años 
con un OI grado II situado entre T10 y T12.Se realizó la 
resección total del tumor y a pesar de no haber recibido 
RT adyuvante, la paciente sobrevivió a ocho años.16 
En 2000, Gilmer reportó el caso de un niño de tres 
años con OI grado II que desarrolló diseminación 
leptomeníngea  craneoespinal.  Se le trató con RT y 
quimioterapia con carboplatino y tuvo una sobrevida 
global de diez años, pero con hidrocefalia y metástasis 
cerebrales múltiples, que comprometieron la superficie 
del tronco cerebral, cerebelo, corteza cerebral, la materia 
blanca y el cuerpo calloso.17 
Dada la naturaleza infiltrante del OI, la resección 
quirúrgica total es difícil, como se evidencia por el 
hecho de que se logró en solo el 15 % de los casos 
(8/52).23  Oligodendrogliomatosis cerebral se desarrolló 
Rev Soc Peru Med Interna 2013; vol 26 (3)   140 
S. Casavilca,A. Perry, E. Orrego, L. Ojeda,A. Heredia, C. Barrionuevo y M. Zaharia  
 
 
en dos tercios de los 52 casos de OI durante el curso 
de la enfermedad. El tratamiento de 
oligodendrogliomatosis en  OI  es  
controvertido, aunque probablemente la 
quimioterapia y  la  RT  están  justificados. 
Grant presentó 12 casos publicados entre 1951 y 
2007 con OI y  gliomatosis meníngea. Solo 
un caso recibió quimioterapia y RT 
craneoespinal, con resolución de los síntomas de 
24 meses.24 
En  conclusión, se  reporta un  paciente con  
un oligodendroglioma anaplásico de la médula 
espinal con deleción 1p que fue sometido a 
resección quirúrgica y recibió 3 750 cGy de RT 
para el tumor residual. La frecuencia y las 
implicancias  pronósticas de las deleciones 
1p19q en OI aún se desconocen debido al 
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